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Paciente femenino de 1 año 2 meses de edad, con esquema de vacuna-
ción completo y adecuado con su edad, sin antecedentes patológicos 
referidos. Inició su padecimiento cinco días previos a su ingreso, con 
irritabilidad alternante: euforia y tendencia a la autoagresión. Dos días 
SUHYLRVFXUVyFRQSLFRVIHEULOHVGHKDVWD&HQQ~PHURGHGRVDOGtD
los cuales se remitían parcialmente con paracetamol. Un día previo a 
su ingreso presentó supraversión de la mirada y movimientos clónicos 
de extremidades superiores de cinco minutos de duración. Acudió a 
valoración y se le encontró muy irritable alternando con somnolencia, 
DGHFXDGRHVWDGRGHKLGUDWDFLyQ\OHYHSDOLGH]GHSLHO\WHJXPHQWRV
IHEULOGH&LQGLIHUHQWHDOPHGLRSXSLODVLVRFyULFDVFRQOHQWD
reacción al estímulo luminoso, fondo de ojo no valorable por la irri-
tabilidad de la paciente, supraversión de la mirada con desviación a la 
izquierda, simetría facial, cocleopalpebral dudoso, elevación simétrica 
GHSDODGDU~YXODFHQWUDOUHÁHMRQDXVHRVRSUHVHQWHULJLGH]GHQXFD
Tórax sin compromiso cardiopulmonar. Precordio con frecuencia 
cardiaca de 200 ppm, sin agregados. Abdomen sólo con resistencia 
PXVFXODU YROXQWDULD ([WUHPLGDGHV FRQ KLSHUWRQtD JHQHUDOL]DGD
UHÁHMRV RVWHRWHQGLQRVRV LQFUHPHQWDGRV UHVSXHVWD SODQWDU ÁH[RUD
ELODWHUDOVLQORJUDUVHGHVWDFLyQ6HVROLFLWyDVXLQJUHVRXQDELRPHWUtD
KHPiWLFDTXHVHUHSRUWyFRQKHPRJORELQDKHPDWRFULWR
OHXFRFLWRV  QHXWUyÀORV  OLQIRFLWRV PRQRFLWRV 
SODTXHWDVPLO VSG 34. Se realizó punción lumbar, el citoquímico se 
reportó con microproteínas 70, células 53, polimorfonucleares 22%, 
PRQRQXFOHDUHVJOXFRVDPJFRQJOXFRVDVDQJXtQHDGH
mg. Se realizó una TAC de cráneo simple y contrastada.
1. ¿Cuál sería el diagnóstico más probable en este caso?
 a. Meningitis bacteriana
 b. Meningoencefalitis parasitaria
 c. Meningitis tuberculosa
 d. Criptococosis meníngea
 e. Meningoencefalitis viral
2. ¿Cuál de los siguientes agentes sería 
el más probable?
 D +HUSHVYLUXVVLPSOHWLSR
 b. Listeria monocytogenes
 c. Mycobacterium tuberculosis
 d. Naegleria fowleri
 e. Cryptococcus neoformans
3. ¿Cómo se determinaría el diagnóstico?
a. Aislamiento por cultivo de Listeria 
monocytogenes
b. Prueba de aglutinación en látex y 
enzimoinmunoanálisis con detección 
del antígeno del polisacárido capsular 
del criptococo
c. Aislamiento por cultivo de Mycobac-
terium tuberculosis
d. PCR SRVLWLYDSDUDKHUSHVYLUXVVLPSOH
tipo 6
e. Demostración microscópica de los 
trofozoítos móviles en una prepara-
ción en fresco de LCR
4. ¿Cuál sería el tratamiento de elección 
considerando el agente etiológico?
D $QIRWHULFLQD%GHVR[LFRODWRDPJ
NJGtDFDGDKRUDVPiVÁXFLWRVLQD
RUDODPJNJGtDHQFXDWURGRVLV
por no menos de dos semanas, con 
SRVWHULRUXVRGHÁXFRQD]RODPJ
NJGtDSRUXQPtQLPRGHRFKRD
semanas
E *DQFLFORYLUDPJNJGRVLVFDGD
KRUDVSRUGtDV
c. Fase intensiva diaria con isoniazida a 
PJNJGtDULIDPSLFLQDDPJ
NJGtD SLUD]LQDPLGD D PJNJ
GtD\HWDPEXWRODPJNJGtDFRQ
posterior fase de sostén diaria a base 
de isoniazida, rifampicina y etambutol 
a las mismas dosis
G $PSLFLOLQDDPJNJGtDSRU
a 21 días
e. Anfotericina B sola o combinada 
con miconazol u ornidazol más 
rifampicina
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TAC de cráneo contrastada que evidencia edema cerebral leve generalizado asociado
a intenso realce meníngeo
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Herpesvirus simple tipo 6
El caso previo corresponde a una menin-
goencefalitis viral, con clínica de un síndrome 
encefálico dado por la indiferencia al medio 
y la irritabilidad alternante con somnolen-
cia, y un síndrome convulsivo dado por la 
epilepsia parcial compleja secundariamente 
generalizada motora sintomática. El resto 
de las patologías no presentaría un síndro-
me encefálico tan característico. Además, la 
evolución aguda en la paciente sugiere aún 
más la etiología viral, ya que el resto de las 
posibilidades diagnósticas cursaría con evo-
lución subaguda o crónica. Cabe subrayar un 
LCR también muy sugestivo de esta etiología 
YLUDO \D TXHKD\ OHYHKLSHUSURWHLQRUUDTXLD
VLQKLSRJOXFRUUDTXLDFRQOHXFRFLWRVHQLCR 
de predominio mononuclear. En el resto de 
las posibilidades diagnósticas comentadas 
WDPELpQKD\SUHGRPLQLRGHPRQRQXFOHDUHV
SHURKD\SRUORJHQHUDOPD\RUFXHQWDGHOHX-
cocitos en el LCRPD\RUKLSHUSURWHLQRUUDTXLD
\ SXHGHKDEHU OHYHKLSRJOXFRUUDTXLD GDWR
que generalmente no se encuentra en una 
encefalitis viral. En cuanto a los posibles 
agentes virales, caben señalarse enterovirus, 
YLUXVGH(SVWHLQ%DUU\KHUSHVYLUXVVLPSOH
tipos 1 o 6. 
Características de los otros agentes vira-
les señalados que la paciente no presentó y por 
ORWDQWRORVKLFLHURQPHQRVSUREDEOHV/DSD-
ciente no presentó cuadro previo de infección 
de vías aéreas superiores o de enfermedad 
diarreica aguda sugestivos de algún enterovi-
UXVODSDFLHQWHQRFXUVyFRQXQVtQGURPHGH
Alicia en el país de las maravillas que sugiere al 
virus de Epstein Barr como agente etiológico 
en aquellos pacientes que lo presentan, aunque 
HVWHGDWRGHFXDOTXLHUIRUPDQR ORKXELHUD
PDQLIHVWDGRSRU VX FRUWD HGDG \SRURWUR
lado, tampoco se sugirió contundentemente 
DO KHUSHVYLUXV VLPSOH WLSR  FRPR DJHQWH
etiológico. Por último, cabe señalar que este 
FDVRFXUVyFRQFOtQLFDVXJHVWLYDGHKHUSHVYLUXV
simple tipo 6 (HHV-6) tal y como se describe en 
la literatura, y además se documentó por PCR.
Epidemiología y etiopatogenia
Aproximadamente 20% de las consultas en 
urgencias de niños febriles de 6 a 12 meses de 
edad es atribuible a HHV-6.1 Sobrevienen con-
YXOVLRQHVGXUDQWHHOSHULRGRGHKLSHUWHUPLD
en alrededor de 10 a 15% de las infecciones 
primarias, como en este caso. El virus per-
siste y puede reactivarse. Se desconocen las 
circunstancias clínicas y las manifestaciones 
GH OD UHDFWLYDFLyQ HQSHUVRQDV VDQDVeVWD
ocurre sobre todo en pacientes inmunosupri-
midos, asociada con manifestaciones como 
ÀHEUHH[DQWHPDKHSDWLWLVVXSUHVLyQGHOD
médula ósea, neumonía y encefalitis.1
El HHV-6 es un agente linfotrópico de 
ODIDPLOLD+HUSHVYLULGDH/DVFHSDVGHHHV-6 
pertenecen a uno de dos grupos principales, 
YDULDQWHV$\%FDVLWRGDVODVLQIHFFLRQHV
primarias en niños son producidas por 
FHSDVGHODYDULDQWH%SHURVHKDVXJHULGR
que la variante A tiene mayor patogenicidad 
QHXUROyJLFD/RVKXPDQRVVRQORV~QLFRV
KXpVSHGHVQDWXUDOHVGHHHV-6. La transmi-
sión a un lactante se debe a la eliminación 
asintomática del virus en secreciones de 
un miembro de la familia u otro contacto 
cercano con infección persistente. Durante 
la fase febril de la infección primaria se 
puede aislar HHV-6 en linfocitos de sangre 
periférica y saliva, y se puede detectar en 
líquido cefalorraquídeo mediante PCR. El 
DQWLFXHUSRPDWHUQR HVSHFtÀFR FRQWUD HO
virus está presente en el suero de los recién 
nacidos en el momento del nacimiento y 
FRQÀHUHSURWHFFLyQ WUDQVLWRULD$PHGLGD
que disminuye la concentración del anti-
cuerpo materno durante el primer año de 
vida, aumenta con rapidez la tasa de infec-
ción, que alcanza su valor máximo entre los 
seis y los 24 meses de vida.1 Por lo general 
los niños contraen infección primaria por 
HHV-6 y son seropositivos antes de los 4 
años de edad. Las infecciones se producen 
todo el año, sin un patrón estacional. El 
HHV-6 se puede integrar en los cromosomas 
GHOKXpVSHG\SRUWDQWRHVSRVLEOHODWUDQV-
PLVLyQKHUHGLWDULDGHDNA viral integrado, lo 
que determina persistencia de por vida de 
DNAYLUDOHQODVFpOXODVKXpVSHG(OSHULRGR
de incubación medio del HHV-6 puede ser de 
nueve a 10 días.1,2
Es más frecuente que aquel paciente 
menor de un año con crisis convulsivas, 
crisis de larga duración, crisis parciales y 
parálisis postictal, tenga infección primaria 
por HHV-6. Así, el HHV-6 puede invadir el 
SNC o reactivarse en el SNC durante alguna 
enfermedad neurológica en la infancia.3 
Cuadro clínico y gabinete
Las manifestaciones clínicas de encefalitis 
por HHV-6 incluyen insomnio (probable-
mente es el síntoma más asociado con 
encefalitis específicamente por HHV-6), 
encefalopatía severa con alteración del 
DOHUWDTXHYDGHVGHFRQIXVLyQKDVWDFRPD
signos neurológicos focales, cambios con-
ductuales, alteraciones en el lenguaje, crisis 
convulsivas, ataxia, agitación, alucinaciones, 
pérdida de la memoria y opsoclonos-mio-
clonos. La exploración neurológica revela 
neuropatías craneales, disfunción cerebelar 
y debilidad de las extremidades.4,5
En la tomografía de cráneo realizada 
de manera temprana generalmente no se 
encuentran anomalías en la encefalopatía 
por HHV-6FRQWUDULRDORVKDOOD]JRVHQOD
HQFHIDOLWLVSRUKHUSHVYLUXVVLPSOHWLSRVR
2, como edema del parénquima cerebral y 
reforzamiento anormal de los surcos.6 
Las imágenes por encefalitis por HHV-
6 encontradas en la resonancia magnética 
nuclear incluyen anormalidades localizadas 
HQODUHJLyQWXEHUDOGHOKLSRWiODPRH[FOX-
sivo de HHV-6), cerebelo, ganglios basales, 
WiODPRKLSRFDPSRJHQHUDOPHQWHFRUUHOD-
cionando con alucinaciones), amígdala (ge-
neralmente correlacionando con pérdida de 
ODPHPRULDHVWUXFWXUDVOtPELFDV\KHPLVIH-
rios cerebrales.4,5 A corto y mediano plazo, 
los pacientes con encefalopatía por HHV-6 
generalmente tienen involucro exclusivo 
de los lóbulos temporales, mientras que los 
pacientes con encefalitis por HHV-6 tienen 
involucro tanto de los lóbulos temporales 
como de las regiones extratemporales. 
Además, los pacientes con encefalopatía por 
HHV-6 generalmente cursan con resolución 
GHLPiJHQHVKLSHULQWHQVDVREVHUYDGDVHQT2 
y FLAIR, contrario a aquellos con infección 
SRUKHUSHVYLUXVVLPSOHWLSRVR6 Algunos 
pacientes con encefalitis por HHV-6 también 
PDQLÀHVWDQDQRPDOtDVHOHFWURHQFHIDORJUiÀ-
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cas, y otros presentan secuelas neurológicas 
permanentes.3
Diagnóstico 
El diagnóstico puede realizarse a través de 
medición de anticuerpos, aislamiento del vi-
rus, detección del antígeno viral y detección 
de DNA viral por PCR en tiempo real sérica 
y de LCR, encontrando generalmente mayor 
número de copias en aquellos pacientes 
postransplantados.3,7
/DWpFQLFDRULJLQDOGHLGHQWLÀFDFLyQGHO
HHV-6 fue mediante su aislamiento, sin em-
bargo este método es más difícil de realizar 
que aquellos empleados comúnmente para 
ODPD\RUtDGHORVKHUSHVYLUXV1
La medición de anticuerpos requiere 
muestras séricas en la fase aguda y de con-
valescencia para determinar una cuadru-
plicación en el título de anticuerpos IgG 
HVSHFtÀFRVDXQTXHHVWRQRLQGLFDQHFHVD-
riamente infección nueva, porque también 
SXHGHKDEHUXQDXPHQWRGHOWtWXORHQFDVR
de reactivación y asociación con otras infec-
ciones. No obstante, la seroconversión de 
negativa a positiva en sueros emparejados 
es evidencia aceptable de infección primaria 
reciente. Un IgM positivo podría indicar 
infección aguda en un lactante aunque 
WDPSRFR HV ÀDEOH SRUTXH SXHGHQ HVWDU
presentes en algunas personas asintomáticas 
previamente infectadas.1,3
El genoma viral puede ser detectado 
PHGLDQWH WpFQLFDV GH KLEULGDFLyQ GHDNA, 
en gel de electroforesis,3 o PCR en muestras 
de sangre y de LCR. Empero, la integración 
cromosómica del DNA del HHV-6 siempre de-
terminará un resultado positivo de la PCR con 
una alta carga viral, lo que puede confundir 
la interpretación de un resultado positivo. 
No se debe diagnosticar infección activa 
por HHV-6 sin descartar primero integración 
cromosómica por determinación de la carga 
de DNA en suero o en LCR y comparación con 
la carga de DNA en sangre entera.1,2
6HKDGHVDUUROODGRXQPpWRGRGHGHWHF-
ción simultánea y diferenciación de las dos 
variantes de HHV-6, empleando PCR en tiempo 
UHDOHVSHFtÀFDGHVXEWLSREDVDGRHQVRQGDV
FRQXQDVHQVLELOLGDGGH\HVSHFLÀFLGDG
GHKDVWD2 
Tratamiento
El tratamiento en el caso de enfermedad 
leve es de sostén en pacientes inmunocom-
petentes, ya que la recuperación es completa 
en algunos días. Sin embargo, la infección 
por HHV-6 en inmunocomprometidos puede 
ser persistente o severa, por lo que amerita 
tratamiento antiviral. En cuanto a encefalitis 
en todo tipo de pacientes, es esencial iniciar 
tratamiento antiviral, como en este caso. Se 
KDDQDOL]DGRODVHQVLELOLGDG in vitro a cuatro 
antivirales: aciclovir, ganciclovir, foscarnet 
\ FLGRIRYLUeVWRV VHKDQ HPSOHDGRHQ HO
WUDWDPLHQWR GH RWUDV LQIHFFLRQHV KHUSpWL-
cas. La multiplicación del HHV-6 en cultivo 
FHOXODU VH LQKLEH SRU HO JDQFLFORYLU D XQD
FRQFHQWUDFLyQGHDPFJP/ORFXDO
es aplicable en la práctica.1,3 Desafortuna-
damente, el tratamiento con ganciclovir 
no correlaciona con la resolución de los 
síntomas neurológicos, a pesar de que el 
HHV-6 se vuelva indetectable.4 El foscarnet 
DXQDFRQFHQWUDFLyQGHPFJP/WDPELpQ
parece ser efectivo. El HHV-6VHLQKLEHSRUHO
aciclovir sólo a concentraciones de 50 PFJ
mL (dosis muy superiores a las requeridas 
SDUDLQKLELUDOVHS-1, VHS-2 y VVZ, y proba-
blemente tóxicas). Es por ello que no se le 
considera como tratamiento para este virus. 
El cidofovir es más tóxico que el ganciclo-
vir, por lo que no está recomendado.1,3
Perlas clínicas
La clave para el diagnóstico adecuado y 
WUDWDPLHQWRRSRUWXQRHVODVRVSHFKDGHHVWH
microorganismo como agente etiológico de 
HQFHIDOLWLVYLUDOHQDTXHOSDFLHQWHFRQÀHEUH
encefalopatía severa, datos de focalización, 
crisis convulsivas y ataxia, ya que es de las 
pocas encefalitis virales susceptibles de 
tratarse, pero no precisamente con aciclovir 
sino con ganciclovir.
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